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S T R E S Z C Z E N I E
Leki miorelaksacyjne tworzą strukturalnie heterogenną grupę 
farmaceutyków. W większości przypadków działając tłumiąco na 
ośrodkową impulsację ruchową w obrębie rdzenia kręgowego, 
zmniejszają napięcie mięśni szkieletowych. Działanie to wykorzy-
stuje się w leczeniu wzmożonego napięcia mięśniowego różnego 
pochodzenia. Do leków miorelaksacyjnych należą miedzy innymi 
baklofen, metokarbamol, tizanidyna, tolperizon oraz działający 
obwodowo dantrolen. Tłumiący ośrodkowy mechanizm działania 
większości z nich odpowiada za stosunkowo częste występowanie 
charakterystycznych dla leków z tej grupy działań niepożądanych 
— nadmiernej sedacji, senności, uczucia rozbicia oraz zawrotów 
głowy. Przy wyborze leku miorelaksacyjnego szczególnie istotną 
kwestią jest zapewnienie odpowiedniej równowagi między sku-
tecznością terapeutyczną a tolerancją działań niepożądanych 
przez pacjentów. Preparaty miorelaksacyjne znalazły zastosowanie  
w objawowym leczeniu spastyczności w przebiegu schorzeń 
ośrodkowego układu nerwowego, jak również przykurczów mięśni 
w wyniku uszkodzenia obwodowego układu nerwowego. Zależnie 
od choroby leki te stosuje się w formie monoterapii lub w terapii 
skojarzonej z lekami przeciwbólowymi i/lub przeciwzapalnymi  
z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych. Terapia łączona 
jest najczęściej wybieraną opcją wtedy, gdy poza nadmiernym na-
pięciem mięśniowym współistnieje silny ból i/lub proces zapalny. 
Połączenie takie często okazuje się skuteczniejsze, pozwalając 
na zmniejszenie dawek poszczególnych leków, a tym samym 
obniżenie ryzyka potencjalnych działań niepożądanych.
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Wprowadzenie
Wzmożone napięcie mięśniowe, prowadzące 
nierzadko do utrwalonych przykurczów znacz-
nie utrudniających przebieg ruchu dowolnego 
stanowi poważny problem u chorych z uszko-
dzeniem układu piramidowego na poziomie 
mózgu i rdzenia kręgowego. Odruchowy wzrost 
napięcia mięśniowego towarzyszy także zespo-
łom bólowym kręgosłupa, tworząc dodatkowy 
czynnik prowadzący do nasilenia dolegliwości. 
W leczeniu tych chorych istotną rolę odgrywają 
leki miorelaksacyjne, tworzące heterogenną grupę 
farmaceutyków. Różnią się one strukturą che-
miczną oraz mechanizmem działania. Mogą być 
stosowane w monoterapii lub terapii skojarzonej, 
często w połączeniu z lekami przeciwbólowymi 
lub niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi 
(NLPZ) [1–7].
Farmakologiczne leczenie  
wzmożonego napięcia mięśniowego
Mając na uwadze, że w opisanych wyżej scho-
rzeniach jednym z podstawowych objawów jest 
wzmożone napięcie mięśni szkieletowych, to 
w jego leczeniu siłą rzeczy należy uwzględnić 
stosowanie leków miorelaksacyjnych. Do najczęś-
ciej stosowanych leków z tej grupy należą obecnie 
baklofen, dantrolen, metokarbamol, tizanidyna 
oraz tolperizon, które mogą być stosowane w mo-
noterapii oraz terapii skojarzonej.
Baklofen
Baklofen jest strukturalnym analogiem kwasu 
gamma-aminomasłowego (GABA, gamma-ami-
nobutyric acid) zawierającym dodatkową grupę 
chlorofenylową. Jest agonistą pre- i postsynaptycz-
nych, metabotropowych receptorów GABAB oraz 
postsynaptycznych receptorów jonotropowych 
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GABAA [6–9]. Jego hamujące przewodnictwo dzia-
łanie w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) 
jest wypadkową działania hamującego uwalnia-
nie neurotransmiterów do synapsy (działanie 
na receptor presynaptyczny GABAB) i działania 
zmniejszającego pobudliwość części postsynap-
tycznej (działanie na receptory postsynaptyczne 
GABAA i GABAB) [10, 11]. Wysokie zagęszczenie 
receptorów GABAB stwierdzono między innymi 
we wzgórzu, korze móżdżku, korze mózgowej 
oraz w rogach tylnych rdzenia kręgowego [12]. Za 
pośrednictwem receptorów GABAB i sprzężonych 
z nimi białek Gi baklofen hamuje cyklazę adeny-
lanową i prowadzi do obniżenia wewnątrzkomór-
kowego stężenia cyklicznego adenozynomonofos-
foranu (cAMP, cyclic adenosine monophosphate). 
Niedobór cAMP wpływa na aktywność zależnych 
od potencjału kanałów jonowych, zwłaszcza ka-
nałów potasowych (K+) oraz wapniowych (Ca2+) 
[13–15]. W części postsynaptycznej dochodzi 
do zwiększenia aktywności tych pierwszych, co 
w efekcie indukuje hiperpolaryzację błony neuro-
nalnej i długotrwające zmniejszenie pobudliwości 
tych neuronów (działanie przez postsynaptyczny 
receptor GABAB) [13]. W części presynaptycznej 
następuje spadek aktywności kanałów wapnio-
wych, co odpowiada za ograniczenie napływu 
tych jonów do komórki i w efekcie zmniejszenie 
uwalniania neuroprzekaźników pobudzających 
[11, 16, 17]. Aktywacja postsynaptycznych re-
ceptorów GABAA powoduje otwarcie sprzężo-
nych z nimi kanałów chlorkowych (Cl–) i napływ 
jonów Cl– do wnętrza neuronów. Takie działanie 
prowadzi do hiperpolaryzacji neuronu i spadku 
jego pobudliwości. Zważywszy na to, że receptory 
GABAB oraz GABAA występują w wielu miejscach 
OUN, pobudzając te receptory baklofen wykazu-
je wpływ na wydzielanie hormonów. Z punktu 
widzenia terapii spastyczności pożądany jest 
przede wszystkim wpływ baklofenu na receptory 
GABAB zlokalizowane w rogach tylnych rdzenia 
kręgowego. Dochodzi wówczas do zmniejszenia 
uwalniania neurotransmiterów pobudzających 
neurony ruchowe (działanie presynaptyczne) 
oraz do ich hiperpolaryzacji (działanie postsynap-
tyczne), co w efekcie odpowiada za zmniejszenie 
impulsacji w tym układzie i efekt miorelaksacyjny 
[16]. Działanie baklofenu jest na tyle skuteczne, że 
stał się on lekiem z wyboru w leczeniu wzmożo-
nego napięcia mięśniowego różnego pochodzenia, 
zwłaszcza spastyczności. Jest stosowany między 
innymi w stwardnieniu rozsianym, stwardnieniu 
zanikowym bocznym, późnej dystonii, spastycz-
ności po urazach mózgu i rdzenia kręgowego, 
w tężcu, zespole sztywności uogólnionej oraz 
w różnych zespołach bólowych dolnego odcinka 
kręgosłupa [2, 11, 16, 18–22]. Niestety, baklofen 
podany doustnie wykazuje również wpływ na 
inne struktury OUN, gdzie znajdują się także 
receptory GABA, co wiąże się z występowaniem 
działań niepożądanych, pośród których najczęś-
ciej występują: sedacja, senność lub bezsenność, 
zawroty głowy, osłabienie, męczliwość, nudności 
oraz obniżenie progu drgawkowego [2, 23]. W celu 
ograniczenia ogólnego działania w razie potrzeby 
lek podaje się intratekalnie za pomocą pompy 
baklofenowej [11, 24, 25].
Dantrolen
Dantrolen jest lekiem o strukturze chemicznej 
zbliżonej do struktury leku przeciwpadaczkowe-
go — fenytoiny. W odróżnieniu od innych leków 
stosowanych w leczeniu spastyczności dantrolen 
cechuje się działaniem miorelaksującym poza 
OUN. Mechanizm jego działania polega bowiem 
na hamowaniu uwalniania jonów Ca2+ z siateczki 
sarkoplazmatycznej w komórkach mięśniowych 
podczas depolaryzacji. Jak wiadomo, do skurczu 
komórek mięśni szkieletowych niezbędne jest 
uruchomienie magazynów jonów Ca2+, gdyż 
napływająca w czasie depolaryzacji komórek 
mięśniowych ilość jonów Ca2+ ze środowiska 
zewnątrzkomórkowego jest niewystarczająca. 
Jony te pełnią jedynie funkcję wyzwalającą skurcz 
i wnikają tu przez kanały wapniowe typu „L” — 
CaV1.1. Dantrolen, blokując uwalnianie jonów 
Ca2+ z siateczki sarkoplazmatycznej, powoduje, 
że ich ilość nie wystarcza do wywołania pełnego 
skurczu lub utrzymania napięcia mięśni szkiele-
towych. Molekularny mechanizm tego działania 
nie jest do końca jasny. Przyjmuje się, że jest on 
związany z blokowaniem przez dantrolen recepto-
ra ryanodynowego RyR-1. Receptor ten to w istocie 
kanał wapniowy zależny od różnych ligandów 
regulujących wypływ jonów Ca2+ w komórkach 
mięśniowych w czasie depolaryzacji. Kanały RyR 
zapewniają dopływ niezbędnej do skurczu ilości 
jonów Ca2+ z siateczki sarkoplazmatycznej. En-
dogennymi ligandami tych kanałów są między 
in. jony Ca2+ napływające do komórek w czasie 
depolaryzacji oraz wewnątrzkomórkowe jony 
magnezu (Mg2+) i adenozynotrifosforan (ATP, 
adenosine triphosphate). Dantrolen, łącząc się 
z receptorem RyR-1 za pośrednictwem kalmoduli-
ny, blokuje do niego dostęp jonów Ca2+ oraz ATP, 
które fizjologicznie odpowiadają za ich otwieranie 
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[26–28]. Przyjmuje się również, że lek ten, łącząc 
się za pośrednictwem kalmoduliny z receptorem 
RyR-1, zmienia jego konformację i hamuje w ten 
sposób interakcję między nim a występującymi 
w układzie tubularnym T włókien mięśniowych 
kanałami wapniowymi typu „L” — CaV1.1., unie-
możliwiając w ten sposób napływ jonów Ca2+ ze 
środowiska zewnątrzkomórkowego i wyzwolenie 
sprzężenia elektromechanicznego [26–29]. Mimo 
obwodowej aktywności dantrolen znalazł zasto-
sowanie w objawowym leczeniu spastyczności, 
przede wszystkim w przebiegu stwardnienia 
rozsianego, stwardnienia zanikowego bocznego 
oraz w różnych uszkodzeniach rdzenia kręgowego 
[2, 6, 20, 23, 30–32]. Opisany wyżej mechanizm 
działania tłumaczy również, dlaczego dantrolen 
stosunkowo często wywołuje działania niepożą-
dane w postaci obniżenia siły mięśniowej, łatwej 
męczliwości i trudności w połykaniu [23]. Co 
więcej, nie działa on jedynie w mięśniach szkie-
letowych i stosunkowo często wywołuje podobne 
do innych leków miorelaksacyjnych ośrodkowe 
działania niepożądane, tj. łagodną sedację czy 
zawroty głowy. Szczególną uwagę należy zwrócić 
na znaczną hepatotoksyczność leku, która istotnie 
ogranicza jego zastosowanie [2].
Metokarbamol
Metokarbamol jest estrem kwasu karbaminowe-
go i pochodną innego leku o działaniu wykrztuś-
nym i miorelaksacyjnym — gwajfenazyny [33]. 
Należy do grupy leków o działaniu ośrodkowym. 
Nie poznano w pełni molekularnych zasad jego 
działania. Podobnie do większości leków z tej 
grupy hamuje transmisję synaptyczną w różnych 
częściach OUN. Przyjmuje się, że wybiórczo 
hamuje wielosynaptyczne odruchy rdzeniowe, 
w szczególności aktywność alfa-motoneuronów 
rdzenia kręgowego, co odpowiada za działanie 
zmniejszające napięcie mięśni szkieletowych 
[23, 34, 35]. Nie stwierdzono wpływu metokarbamo-
lu na płytkę motoryczną. Jego skuteczność w zwal-
czaniu bolesnych skurczów mięśni szkieletowych 
umożliwia zastosowanie w różnych schorzeniach 
narządu ruchu [6, 36–39]. Metokarbamol stosuje 
się w terapii zespołów bólowych kręgosłupa, 
zwłaszcza odcinka lędźwiowo-krzyżowego (ang. 
low back pain) [6, 22, 23, 31, 40]. Okazał się on 
również skutecznym środkiem w leczeniu spa-
styczności w przebiegu mózgowego porażenia 
dziecięcego. Zmniejszając napięcie mięśni szkie-
letowych, w istotny sposób poprawiał funkcje 
lokomotoryczne i ułatwiał proces rehabilitacji 
u dzieci [6, 41, 42]. Takie działanie oraz mecha-
nizm działania metokarbamolu mogą sugerować 
jego skuteczność nie tylko w bolesnych skurczach 
mięśni pochodzenia obwodowego, ale również 
potencjalną skuteczność w spastyczności. Meto-
karbamol zmniejsza także dolegliwości bólowe 
związane ze skurczami mięśni szkieletowych 
oraz umożliwia skrócenie okresu rehabilitacji 
chorych po zabiegach chirurgicznych. Taką sku-
teczność potwierdzono u pacjentek, które przed 
zabiegiem chirurgicznego powiększania piersi i po 
tak zabiegu oprócz innych środków przyjmowały 
metokarbamol [43–45]. Podobną skuteczność wy-
kazano także w przypadku chirurgicznego zabiegu 
wymiany stawu kolanowego [45]. Metokarbamol 
zaleca się zwłaszcza u chorych szczególnie podat-
nych na występowanie charakterystycznych dla 
miorelaksantów ośrodkowych działań niepożąda-
nych, takich jak senność, sedacja, dezorientacja czy 
zawroty głowy. Jest także środkiem o najsłabszym 
wpływie tłumiącym na funkcje OUN. Niemniej 
jednak może wykazywać działanie sedatywne, 
zwłaszcza w zbyt dużych dawkach [6, 23, 32, 46]. 
Do typowych działań niepożądanych tego leku 
należy zaliczyć osłabienie siły mięśniowej, nie-
wielkie zaburzenia orientacji oraz czarne, brązowe 
lub zielone zabarwienie moczu [32]. Dowiedziona 
skuteczność metokarbamolu oraz jego bezpieczeń-
stwo stosowania pozwalają rekomendować ten lek 
spośród innych miorelaksantów.
Tizanidyna
Tizanidyna jest lekiem strukturalnie spokrew-
nionym z klonidyną — ośrodkowo działającym 
lekiem hipotensyjnym. Oba leki są pochodnymi 
imidazolinowymi oraz agonistami receptorów 
alfa2-adrenergicznych. Tizanidyna, podobnie 
jak baklofen, wykazuje działanie ośrodkowe, nie 
wpływa bezpośrednio na włókna mięśni szkiele-
towych. W wyniku pobudzenia przez tizanidynę 
presynaptycznych receptorów alfa2-adrenergicz-
nych w obrębie rogów tylnych rdzenia kręgo-
wego, za pośrednictwem białka Gi, dochodzi do 
zahamowania cyklazy adenylanowej i obniżenia 
wewnątrzkomórkowego stężenia cAMP, co po-
woduje zmniejszenie uwalniania z neuronów 
ośrodkowych aminokwasów pobudzających, 
takich jak kwas asparaginowy i glutaminowy. 
W związku z tym aminokwasy hamujące, takie 
jak glicyna, mają przewagę, hamując aktywność 
motoneuronów. Konsekwencją tego jest zmniej-
szenie napięcia mięśni szkieletowych [2, 20, 23, 
30, 32, 47–52]. Przypuszcza się, że działanie mio-
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relaksacyjne tizanidyny wiąże się także z działa-
niem agonistycznym na receptory imidazolinowe 
w strukturach ponadrdzeniowych [53]. Nieza-
leżnie od molekularnego mechanizmu działania 
skuteczność tizanidyny w zmniejszaniu napięcia 
mięśni szkieletowych oraz poprawie funkcji loko-
motorycznych pacjentów czyni z niej lek przydat-
ny w zwalczaniu spastyczności. Ze względu na 
możliwe działania niepożądane zdecydowanie 
rzadziej jest stosowana w zwalczaniu miejsco-
wego skurczu mięśni w przebiegu obwodowych 
schorzeń narządu ruchu [54]. Zakres wskazań dla 
tizanidyny jest zbliżony do wskazań baklofenu 
[6, 23, 30, 32]. Tizanidyna jest lekiem wykorzy-
stywanym w objawowym leczeniu wzmożonego 
napięcia mięśni między innymi w stwardnieniu 
rozsianym, porażeniu mózgowym i w zespole 
sztywności uogólnionej [2, 20, 55]. Lek ten może 
też, niestety, powodować osłabienie siły mięśnio-
wej oraz łatwą męczliwość. Ponadto, zważywszy 
na fakt, że receptory alfa2-adrenergiczne występu-
ją nie tylko w rdzeniu kręgowym, tizanidyna może 
powodować spadki ciśnienia tętniczego, senność, 
silną sedację, suchość w jamie ustnej, zawroty 
głowy, nudności oraz halucynacje. Wykazano 
także, że przewlekłe stosowanie tizanidyny wiąże 
się z działaniem hepatotoksycznym. Co więcej, 
ograniczeniem do jej przewlekłego podawania jest 
także ryzyko występowania zespołu abstynencyj-
nego po zakończeniu terapii lub odstawieniu leku 
z powodu uciążliwych działań niepożądanych 
[6, 23, 32]. Tizanidyna może także wydłużać 
odstęp QT w zapisie elektrokardiograficznym, co 
wiąże się z blokadą przez ten lek kanałów potaso-
wych IKr. Na to groźne działanie niepożądane nale-
ży zwrócić szczególną uwagę u osób z chorobami 
serca oraz przyjmujących inne leki o podobnym 
potencjale kardiotoksycznym [30, 49].
Tolperizon
Tolperizon jest pochodną piperydyny o budo-
wie strukturalnej zbliżonej do budowy środka 
znieczulenia miejscowego — lidokainy. Podobnie 
jak inne leki miorelaksacyjne tolperizon działa 
także w OUN. Jego mechanizm działania, podob-
nie jak mechanizm działania, metokarbamolu, nie 
został w pełni poznany. Wiadomo, że lek ten działa 
hamująco na mono- i polisynaptyczne odruchy 
rdzeniowe, których nadmierna intensywność 
może indukować skurcz mięśni szkieletowych. 
Przypuszcza się, że działanie to może się wiązać 
z zależną od dawki blokadą przez tolperizon na-
pięciozależnych kanałów sodowych (VDC Na+, 
voltage dependent channel Na+) oraz kanałów 
wapniowych typu „N” (VDC Ca2+, voltage de-
pendent channel Ca2+). Z blokadą tych ostatnich 
wiązany jest także spadek uwalniania z neuronów 
ośrodkowych neuroprzekaźników pobudzających, 
czego konsekwencją mogą być wspomniane ha-
mowanie odruchów rdzeniowych, zmniejszona 
impulsacja w obrębie motoneuronu i spadek na-
pięcia mięśni szkieletowych [56–61]. Tolperizon 
jest lekiem skutecznym w zwalczaniu uciążliwej 
spastyczności, a także bolesnych skurczów mięśni 
szkieletowych związanych z chorobami aparatu 
ruchu. Jest on stosowany w leczeniu wspomagają-
cym między innymi w rwie ramiennej, spastycz-
nym niedowładzie połowiczym po udarze mózgu, 
bólach korzeniowych, stwardnieniu rozsianym, 
zespole poneuroleptycznym, bolesnych kurczach 
mięśniowych. W terapii skojarzonej jest również 
skuteczny w różnych schorzeniach układu ruchu 
[57–59]. Tolperizon, podobnie do metokarbamolu, 
jest dobrze tolerowany przez chorych. Typowe dla 
innych leków miorelaksacyjnych działania niepo-
żądane, takie jak senność, sedacja, zawroty głowy, 
osłabienie mięśniowe czy uczucie rozbicia, wy-
stępują bardzo rzadko. Do innych działań niepo-
żądanych należy zaliczyć nudności, zmniejszenie 
napędu oraz reakcje skórne typu nadwrażliwości 
z wysypką i/lub świądem. Szczególną uwagę 
trzeba zwrócić na niebezpieczeństwo wystąpie-
nia reakcji anafilaktycznej po zastosowaniu leku 
[57, 62–64]. Wysoka tolerancja tolperizonu może 
wynikać z faktu, że w zasadzie nie wykazuje on 
powinowactwa do receptorów adrenergicznych, 
cholinergicznych, dopaminergicznych ani seroto-
ninergicznych w OUN [57].
Podsumowanie
Leki miorelaksacyjne, w większości na drodze 
różnych mechanizmów, działają hamująco na 
transmisję synaptyczną w OUN. Takie działanie 
z jednej strony odpowiada za pożądane efekty 
terapeutyczne, tj. zmniejszenie napięcia mięśni 
szkieletowych, złagodzenie dolegliwości bólowych 
i poprawę funkcji lokomotorycznych pacjentów, 
z drugiej strony dość często prowadzi do ośrod-
kowych działań niepożądanych, tj. nadmiernej 
sedacji, senności czy zawrotów głowy. Biorąc pod 
uwagę fakt, że nadmierne napięcie mięśni szkie-
letowych jest często wynikiem nieprawidłowej 
aktywności motoneuronów, z terapeutycznego 
punktu widzenia najlepszym rozwiązaniem były-
by, gdyby leki miorelaksacyjne działały hamująco 
jedynie na poziomie rdzenia kręgowego, w miejscu 
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przełączania impulsów nerwowych z OUN oraz 
łuków odruchowych na motoneurony. Niestety, 
punkty uchwytu opisywanych leków znajdują 
się także w innych tkankach, dlatego podczas ich 
stosowania — oprócz efektu terapeutycznego — 
bardzo często obserwuje się również działania 
niepożądane. W wyborze odpowiedniego leku 
miorelaksacyjnego powinno się uwzględniać prze-
de wszystkim indywidualny przypadek chorego, 
skuteczność leku oraz zapewnienie komfortu tera-
pii. Decyzja o wyborze leku obniżającego napięcie 
mięśni jest związana z uzyskaniem optymalnego 
zrównoważenia efektu terapeutycznego oraz z to-
lerancją działań niepożądanych.
Leki z tej grupy, obok leków przeciwbólowych 
i przeciwzapalnych z grupy NLPZ, należą obecnie 
do najczęściej przypisywanych farmaceutyków 
w objawowym leczeniu nadmiernego napięcia 
mięśni szkieletowych pochodzenia ośrodkowego 
(spastyczności) oraz skurczów mięśni związanych 
ze schorzeniami układu mięśniowo-szkieletowego. 
Zależnie od konkretnego przypadku chorobowego 
leki te mogą być stosowane w formie monoterapii 
lub w połączeniu z lekami przeciwbólowymi i/lub 
przeciwzapalnymi (NLPZ). Terapia łączona z leka-
mi przeciwbólowymi lub NLPZ często okazuje się 
rozwiązaniem skuteczniejszym niż monoterapia, 
zwłaszcza w sytuacjach silnej manifestacji bólu 
i/lub procesu zapalnego. Co więcej, takie rozwiąza-
nie oprócz wzmożenia działania terapeutycznego 
pozwala także na zmniejszenie dawek poszcze-
gólnych leków, co w efekcie obniża także ryzyko 
występowania działań niepożądanych. Mając na 
uwadze to, że głównym ograniczeniem stosowania 
leków miorelaksacyjnych jest często zła tolerancja 
ich działań niepożądanych, nie dziwi, że w uza-
sadnionych przypadkach preferuje się terapię 
łączoną. Monoterapia lekiem miorelaksacyjnym 
jest najczęściej wybierana w przypadkach, w któ-
rych chory nie toleruje działań niepożądanych 
leku przeciwbólowego lub NLPZ, a także wtedy, 
gdy występują przeciwwskazania do zastosowa-
nia leków z tych grup [2, 6, 7, 20, 22, 23, 32, 57, 
58, 65–67]. Warunkiem bezpiecznego stosowania 
tej grupy leków jest właściwa edukacja lekowa 
pacjenta prowadzona przez lekarza (w momencie 
przepisywania konkretnego leku) oraz farmaceutę 
(w momencie wydawania danego leku).
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